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RESUMO 
O objetivo do presente trabalho foi verificar se a dexametasona provoca alterações em de-
terminadas funções sexuais de cães. Para o estudo foram escolhidos 6 cães sem raça defi-
nida, da mesma idade e aproximadamente com o mesmo peso, que foram divididos em dois 
grupos, controle e experimental. O experimento foi dividido em dois períodos, preliminar e 
experimental, sendo cada um de 63 dias, o que corresponde ao tempo de uma espermato-
gênese. Após padronização das características sexuais estudadas no período preliminar 
(n=6), os animais do grupo experimental (n=4) receberam três dosificações de dexametaso-
na sendo doses diárias de 0,5 mg/kg, 0,25 mg/kg e 0,125 mg/kg respectivamente, sendo 
cada uma no decorrer de uma semana. Após o término do experimento foram analisados e 
comparados os dados obtidos no período preliminar e experimental, bem como as três se-
manas de medicação com a dexametasona no grupo experimental. As investigações pro-
porcionaram os seguintes resultados: 1 - No comportamento sexual e desenvolvimento 
morfológico dos órgãos genitais palpáveis não houve diferenças entre os dois grupos.; 2 -
Não houve alteração no aspecto do sêmen e vigor dos espermatozóides durante o período 
experimental; 3 - O volume, a concentração espermática e conseqüentemente o número de 
espermatozóides por ejaculado diminuiu em todos os animais do grupo experimental em 
relação ao período preliminar. Nas três semanas de medicação com dexametasona esta 
diminuição foi altamente significativa; 4 - Não houve alteração no índice de patologia esper-
mática durante o período experimental no grupo medicado com dexametasona; 5 - Houve 
acentuada redução no nível plasmático de testosterona no grupo experimental durante a 
medicação com dexametasona, quando comparado com o grupo controle. 
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ABSTRACT 
The effect of dexametasone treatment on sexual functions was studied in six mixed 
breed dogs. The dogs were divided in two groups - Control and Experimental. The 
experiment was divided into two periods; each one with 63 days, comprehending one 
gametogenesis. After the standartization of the sexual characteristics studied in the 
preliminar period (n=6), the experimental group (n=4) received daily injections of de-
xametasone during 21 days. The initial dose was 0,5 mg/kg folowed by 0,25 mg/kg 
and 0.125 mg/kg each every 24h for 7 days. The main results of this study were: 1 -
Dexametasone treatment had no effect on libido and on morphology of the reproduc-
tive organs; 2 - There's no effect on semen aspect and vigor during medication; 3 -
Treatment with dexametasone did not appear to influence the percentage of abnor-
mal spermatozoa present in the ejaculate; 4 - There was a significant reduction in the 
volume, sperm concentration and in the total sperm output during medication; 5 -
There was a marked reduction in testosterone concentration in the experimental 
group when compared with the control group. 
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1 INTRODUÇÃO 
Os glicocorticóides estão entre os grupos de drogas usadas com maior 
freqüência na medicina veterinária e são amplamente utilizados no tratamento de 
diversas condições clínicas, sendo comumente prescritos para o tratamento 
sintomático de ampla variedade de desordens inflamatórias, alérgicas e 
imunomediadas. 
São considerados os mais efetivos medicamentos antiinflamatórios e 
antipruriginosos na clínica médica de pequenos animais. Apesar de benéficos para 
essas condições, são as drogas com o maior potencial de efeitos colaterais 
adversos. 
As drogas glicocorticóides mais utilizadas são: hidrocortisona (de ação 
rápida), a prednisona e prednisolona (de ação intermediária) e a dexametasona e 
betametasona 
(de ação prolongada). 
Em casos de urgência são utilizados os de ação rápida e em casos de 
tratamentos longos os de ação mais prolongada, sendo administrados em diferentes 
doses para diferentes desordens. 
Em geral, a dose imunossupressora é duas vezes a dose antiinflamatória que 
é aproximadamente dez vezes maior que a dose fisiológica. 
Muito se sabe a respeito das ações, indicações, efeitos colaterais e toxicidade 
dos glicocorticóides, porém há muito pouca informação sobre os seus efeitos na 
reprodução canina, principalmente com relação aos machos. 
O objetivo do trabalho foi o de avaliar o efeito da administração exógena de 
um glicocorticóide (dexametasona) sobre o comportamento sexual e características 
seminais no cão. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 
2.1 Características dos Glicocorticóides 
De acordo com BARLOW e ROSENTHAL (1973) e WESTERHOF (1995), o 
córtex adrenal ou porção externa da glândula adrenal é uma das estruturas 
essenciais para a função metabólica normal do organismo. 
A função vital do córtex adrenal vai depender de sua produção e secreção 
regulada de um grupo de hormônios, todos de natureza esteróide. Foi demonstrado 
que no córtex adrenal existem mais de cinqüenta esteróides naturais, mas apenas 
poucos têm efeitos biológicos significativos (BARLOW e ROSENTHAL 1973; 
FELDMAN e NELSON.1991). De acordo com o efeito biológico predominante, os 
esteróides adrenocorticais são classificados em mineralocorticóides e 
glicocorticóides (BONNEAU, 1971; WISE, 1973; PARILLO, 1979; HAYNES e 
MURAD, 1984). 
Estudos das propriedades químicas dos esteróides adrenocorticais 
demonstraram que a atividade antiinflamatória tem grande correlação com sua 
atividade glicocorticóide. Os efeitos colaterais indesejáveis (retenção sódica, edema) 
são associados com a atividade mineralocorticóide (ENOS, 1971; STREETEN, 
1975 ; FELDMAN e NELSON,1991). 
Numerosos hormônios glicocorticóides têm sido sintetizados com a intenção 
de aumentar a potência antiinflamatória e reduzir a atividade mineralocorticóide 
(BREZNOCK, 1970; PARILLO, 1979; WESTERHOF e PELLICAN, 1995 ). 
Segundo CALVERT e CORNÉLIUS (1990), a principal indicação fisiológica 
para a administração de um corticosteróide exógeno é o hipocorticismo. Porém, 
essas drogas não são freqüentemente utilizadas para esse propósito. É muito mais 
comum o uso de corticóides para tratar problemas clínicos. 
Embora essas drogas possam ser usadas para o tratamento de uma ampla 
variedade de condições (QUADRO 1), elas são geralmente prescritas para 
problemas inflamatórios agudos ou crônicos de severidade variada (STREETEN, 
1975; FAUCI, 1976). 
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Exceto em casos de insuficiência adrenal, a terapia com corticosteróides é 
paliativa, em virtude de seus efeitos antiinflamatórios. 
Segundo CALVERT e CORNÉLIUS (1990), os benefícios da medicação 
corticóide devem ser comparados com os riscos de sua utilização. 
A dose de dexametasone é geralmente alta nos processos agudos e mais 
baixa nos tratamentos prolongados, onde a posologia deve ser reduzida até a 
obtenção da dose mínima eficaz que alivia a condição. Toda redução na dosagem 
deve ser gradual e acompanhada de uma avaliação cuidadosa do paciente. A 
interrupção abrupta do tratamento pode resultar em um estado de hipocorticismo . 
Quanto maior a dose e mais prolongada a terapia, maior a probabilidade de 
uma supressão duradoura da hipófise e da adrenocortical (MULLER et.al., 1989; 
KOOISTRA et.al., 1997). 
A dexametasona é a droga de primeira escolha para a indução de uma 
terapia com corticóides. Alguns clínicos preferem iniciar a terapia com 
dexametasona e depois substituí-la pela prednisona ou prednisolona quando a 
doença já esteja em remissão. A dexametasona é mais cara e mais provável de 
causar efeitos colaterais durante uma terapia prolongada(MULLER, 1989; REEDY, 
1989). 
2.2 PROPRIEDADES FARMACOLÓGICAS 
2.2.1 Propriedades Antiinflamatórias 
Os glicocorticóides sintéticos têm a capacidade de prevenir ou suprimir as 
reações inflamatórias. Eles inibem os fenômenos iniciais do processo inflamatório 
como a formação de edema, deposição de fibrina, migração leucocitária, dilatação 
capilar e atividade fagocitária. Os glicocorticóides também limitam as manifestações 
tardias da inflamação como a proliferação fibrocapilar, acúmulo de colágeno e 
cicatrização (GILMAN, 1980; BEVIER,1990). 
Segundo PAPICH e DAVIS (1989), os corticóides inibem a inflamação 
independente do agente causador ser mecânico, químico, infeccioso ou 
imunomediado. Esta terapia é paliativa, onde a causa do transtorno permanece, 
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Glicocorticóides podem impedir os neutrófilos de se aderirem às células endoteliais 
nas áreas de inflamação. Além disso, impedem que os neutrófilos produzam uma enzima 
que converte plasminogênio a plasmina, a qual facilita a migração leucocitárias para as 
áreas inflamadas (BLACKWELL, 1980; Hl RATA, 1980). 
Segundo JAIN (1996), os corticóides também podem inibir a liberação do ácido 
aracdônico dos fosfolipídeos, diminuindo desta forma a formação de prostaglandinas, 
leucotrienos e tromboxanas, todos componentes importantes do processo inflamatório . 
SANTISTEBAN (1994) demonstrou em eqüinos que a administração de 
dexametasona 48 hs, 24hs e imediatamente antes de um procedimento cirúrgico reduz ou 
elimina a reação inflamatória normalmente observada no período pós-operatório. 




CONDIÇÓES ALÉRGICAS Complexo eosinófilico felino 
Asma felina 
Doença parasitária pulmonar 
Granuloma eosinófilico pulmonar 
Anemia hemolítica 
Trombocitopenia 







DESORDENS METABÓLICAS Hipoadrenocorticismo iatrogênico 
Hipercalcemia 
Hiperparatiroidismo 





2.2.2 Propriedades Imunossupressoras 
Dependendo da dose, um glicocorticóide pode ter um efeito imunossupressor sobre 
diferentes componentes da resposta imune, incluindo: linfopenia, eosinopenia redução da 
atividade mitogênica e redução da ação citotóxica (DOHERTY et.al.,1995; WESTERHOF 
et.al„ 1994). 
De acordo com FELDMAN e NELSON (1991),quando doses altas são administradas, 
a produção de anticorpos diminui, principalmente se for um glicocorticóide de ação 
prolongada. 
Não há evidências que baixas doses de glicocorticóides (0,5 mg/kg de prednisona) 
interferem com a produção de anticorpos (BARLOW e ROSENTHAL, 1973). 
Segundo FEKETY (1992), os glicocorticóides modificam vários aspectos do sistema 
imune, secundariamente a suas propriedades antinflamatórias. Eles alteram a função dos 
macrófagos, monócitos e neutrófilos, deprimindo a fagocitose, respostas quimiotáticas e o 
ingresso dessas células até os sítios de inflamação. 
Segundo CLAMAN (1972), não há indícios convincentes de que os glicocorticóides 
tenham um efeito significante sobre o título dos anticorpos circulantes, seja IgE ou IgG. Do 
mesmo modo, o metabolismo do complemento não sofre grandes alterações . 
De acordo com NONNECKE et.al. (1997), tratamento com dexametasona em 
bovinos reduz em até 97% a secreção de interferon- gama e mais de 50% a secreção de 
imunoglobulinas M . 
Apesar de que doses elevadas de glicocorticóides causaram um declínio nas 
concentrações plasmáticas de IgG em humanos voluntários, estes indivíduos tiveram uma 
produção de anticorpos normal em resposta a um estímulo antigênico (GATNAU, 1995). 
Os glicocorticóides não interferem com os processos normais na evolução da 
imunidade mediada por células. Mas, impedem ou suprimem as respostas inflamatórias que 
ocorrem como uma conseqüência das reações de hipersensibilidade (ZWAHLEN et. al. , 
1994). 
Glicocorticóides causam rápida lise das células linfóides em algumas cobaias de 
laboratório (incluindo ratos, camundongos e coelhos), mas outras espécies animais 
(humanos, cães e gatos) são um tanto resistentes a este tipo de lise (SARGISON, 1993). 
Segundo STUCK (1989), apesar desta resistência geral, células da leucemia 
linfoblástica aguda e linfomas podem ser lisados pelos glicocorticóides. 
Em cães e gatos, a linfopenia associada à corticoterapia não é resultado da lise de 
linfócitos; ao contrário, ela resulta das alterações na distribuição e migração dos linfócitos. A 
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população de linfócitos consiste de um grupo circulante e um não circulante. No primeiro 
grupo, as células se movem livremente entre os compartimentos extravasculares (medula 
óssea, baço e linfonodos) e o intravascular; as células do grupo não circulante ficam 
confinadas ao compartimento extravascular. Glicocorticóides induzem a redistribuição dos 
linfócitos circulantes, fazendo com que fiquem confinados ao compartimento extravascular. 
Os linfócitos T são mais afetadas que os linfócitos B porque 70% dos linfócitos 
circulantes são células T (FEKETY, 1992). 
Para observar os efeitos dos corticosteróides sobre a produção de anticorpos em 
ratos, GITONGA e ORAGO (1994), administraram diferentes concentrações de 
dexametasona 24 hs antes de uma infeção experimental induzida por Trypanosoma brucei. 
Os ratos tratados apresentaram uma parasitemia elevada com ausência de remissão, 
sugerindo um comprometimento na imunidade humoral. 
Segundo DOHERTY et.al. (1995), glicocorticóides também interferem na liberação de 
interleucina 1 pelos macrófagos, sendo que sua deficiência, impede a formação de 
interleucina 2 a qual estimula a proliferação de células T. 
2.3 EFEITOS COLATERAIS 
Os efeitos adversos dos corticosteróides são inúmeros e amplos (QUADRO 2). 
Essas drogas afetam o metabolismo de carboidratos, proteínas, gorduras e purinas, além de 
influenciar no equilíbrio hidroeletrolítico (SCOTT, 1982; CALVERT e CORNÉLIUS, 1990). 
De acordo com observações de FELDMAN e NELSON (1991), os efeitos no 
metabolismo são geralmente de natureza catabólica . 
Os níveis plasmáticos de corticosteróides também influenciam os sistemas 
cardiovascular e nervoso, rins, músculos esqueléticos e outros órgãos e tecidos. 
A maioria dos cães que recebem medicação glicocorticóide durante uma a duas 
semanas exibem polidipsia, poliúria e polifagia. Estes são efeitos colaterais comuns 
induzidos pelos esteróides que desaparecem quando a dosagem é reduzida ou suspensa 
(CHASTAIN, 1979; KEMPPAINEN, 1982; WHITE, 1987). 
Segundo WHITE (1987), uma única dose de um glicocorticóide de ação curta, 
mesmo em alta dosagem, normalmente não provoca efeitos prejudiciais. 
A incidência de efeitos colaterais adversos aumenta com a extensão da terapia, 
particularmente quando uma dose alta é administrada por um longo período 
(KEMPPAINEN, 1982). 
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Segundo estudo de FENSTER (1973), uma exposição mais prolongada à terapia 
com glicocòrticóides pode provocar sinais clínicos crônicos como alopecia, infecção, 
hepatomegalia e má cicatrização . 
Glicocorticóides promovem doença ulcerativa progressiva e hemorragia 
gastrointestinal por aumento da secreção de ácido e pepsina e retardo na cicatrização. Esse 
efeito pode ser agravado se o corticóide for associado a outra droga antiinflamatória não 
esteróide (BUTTERWORTH e WEAVER, 1992). 
Juntamente com o surgimento dos sinais clínicos óbvios, as alterações nas 
contagens sangüíneas, perfis químicos, urinálise e radiografia também refletem os efeitos 
sistêmicos do excesso crônico de glicocorticóides (BARR, 1971; KOOISTRA et.al., 1997). 
ALLEN et.al. (1992) demonstraram que altas doses de dexametasona causam uma 
diminuição nas concentrações de P e K séricos e um aumento na glicemia . 
A administração prolongada de altas doses de glicocorticóides causa uma 
redistribuição da gordura corporal por mecanismos ainda desconhecidos. Segundo CORAH 
et.al. (1995), em um estudo com bovinos, o cortisol atuou no tecido adiposo facilitando a 
lipólise. 
Hormônios glicocorticóides estimulam a síntese de proteína em alguns tecidos tais 
como o fígado. Em outros, o efeito é catabólico, como nos casos das células linfóides e 
fibroblastos. Essa ação catabólica dos glicocorticóides é refletida em atrofia dos tecidos 
linfóides, redução da massa muscular, osteoporose, diminuição da atividade dos fibroblastos 
e redução da espessura dérmica (DESLER et.al.., 1995). 
KATOH e ENGLER (1996) demonstraram que os glicocorticóides também retardam e 
interrompem o crescimento de vários tecidos. Eles inibem a divisão celular ou a síntese de 
DNA nos timócitos, fibroblastos e células da mucosa gástrica, epiderme, fígado e pulmões . 
Segundo FELDMAN e NELSON (1985), as alterações compatíveis com a síndrome 
de cushing iatrogênica podem começar entre os 7 e 14 dias após o início da corticoterapia . 
Esta síndrome de cushing iatrogênica pode desenvolver-se com a terapia a base de 
qualquer medicação glicocorticóide, nas formas injetáveis, orais, tópicas e oftalmológicas 
(ARON et.al„ 1981). 
De acordo com GIL et.al. (1987), doses massivas de dexametasona administradas 
via intra-articular causam alterações morfológicas similares encontradas nos quadros de 
miosite com hipertrofia e principalmente atrofia fibrilar. 
Doses excessivas de glicocorticóides levam a fraqueza muscular, responsável pela 
intolerância a exercícios observada em pacientes com hiperadrenocorticismo 
(STEISS et.al., 1989). 
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No experimento de EZEH et. al. (1992), utilizando-se vários esteróides 
exógenos foi demonstrado uma diminuição da capacidade olfatória nos cães 
tratados. 
Segundo GEOR et. al. (1995), tratamento oral, intravenoso ou intramuscular 
com 0,2 mg de dexametasona /kg causou um decréscimo nas concentrações de 
osteocalcina sérica em cavalos. 
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QUADRO 2 - EFEITOS ADVERSOS DOS HORMÔNIOS GLICOCORTICÓIDES 
EFEITOS NO SNC 
Polifagia 
Alteração no comportamento (euforia, 
agressividade, depressão) 






Redução no crescimento 
EFEITOS NO SISTEMA ENDOCRINO Efeito diabetogênico 
Decréscimo na síntese dos hormônios da 
tiróide 






Atrofia dos folícolos pilosos 
Calcinose cutânea 










Inibição dos fibrobastos 
Decréscimo na absorção intestinal de Ca 
EFEITOS IMUNOLÓGICOS 
Decréscimo no número de células de 
defesa 
Decréscimo de atividade 
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2.4 EFEITOS NA REPRODUÇÃO 
2.4.1 Efeitos na Reprodução das Fêmeas 
As dose elevadas de glicocorticóides usadas para tratar transtornos imunomediados, 
problemas alérgicos agudos e outras afecções importantes podem levar ao aborto. Da 
mesma maneira que outros efeitos colaterais induzidos pelos esteróides, a variação 
individual na resposta clínica em cães é extrema (AUSTAD e LUNDE.1976). 
VIGHIO e LIPTRAP (1990) demonstraram que altas doses de glicocorticóides 
administradas na metade do ciclo estral de vacas pode adiar o início do próximo estro. Este 
atraso parece ser atribuído a uma atividade luteal prolongada. 
Em um trabalho feito com o objetivo de se avaliar os efeitos da indução de parto com 
dexametasona em vacas, MALMA (1993) observou um aumento na incidência de retenção 
de placenta, mortalidade materna, nascimento de bezerros mortos ou extremamente fracos. 
Vacas tratadas com uma dose única de 20 mg de dexametasona após 265 dias de 
gestação apresentaram o parto entre 36-47 hs após a injeção. A incidência de retenção 
placentária foi de 40 % e não foram observados efeitos adversos quanto a viabilidade dos 
bezerros, produção leiteira, fertilidade ou involução uterina (MEDINA e ULBERICH, 1997). 
PETERS e POODE (1994) verificaram alta incidência de retenção de placenta em 
ovelhas submetidas a indução do parto por administração de dexametasona. 
BROWNING et. al. (1990) relataram que vacas tratadas com dexametasona com a 
finalidade de promover indução de parto prematuro podem vir a apresentar uma síndrome 
associada com infeçcão por gram- negativos. 
A indução de parto em ovelhas utilizando a dexametasona não apresentou efeitos 
colaterais adversos, mostrando ser bastante segura tanto para a ovelha quanto para os 
cordeiros (PETERS e POODE, 1992). 
A dexametasona parece não ter nenhum efeito terapêutico benéfico na redução da 
inflamação associada com endometrite em éguas (MC DONNELL e WATSON, 1993). 
Em um trabalho com indução de parto em alpacas, BRAVO et. al. (1996) observaram 
que a dose 0,5 mg I.M de dexametasona causou morte fetal 10 dias antes do parto. 
Cadelas gestantes que superam os vinte dias de prenhez podem sofrer um aborto 
entre dois a cinco dias após o início da medicação glicocorticóide (MANDELL, 1976). 
Há estudos que demonstram que 10 dias de tratamento com dexametasona na dose 
de 5 mg duas vezes ao dia ocasiona morte intra-uterína e reabsorção fetal quando feita até 
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os 30 dias de gestação e promove aborto se a administração é iniciada apartir do 35 dias 
(FELDMAN, 1991; JOCHLE, 1975). 
Em cães beagles, uma dose aproximada de 0,5 mg/kg duas vezes ao dia de 
dexametasona durante 10 dias interrompeu a gestação (SHILLE, 1985). 
Em cães da raça retriever do iabrador a dose foi de 0,15/kg I.M por dia durante 10 
dias para interromper a gestação (AUSTAD e LUND, 1976). 
Segundo ZONE et.al.. (1995), a administração oral de dexametasona também pode 
ser um tratamento eficiente para o término de uma gestação indesejável na cadela. A droga 
deve ser administrada por 7 a 10 dias em cadelas entre 28 e 51 dias de gestação em doses 
decrescentes a partir de 0.2 mg/kg . 
Supõe-se que os glicocorticóides exercem uma forte atividade feedback negativo 
sobre a secreção de ACTH e gonadotrofinas hipofisárias, levando a uma incapacidade de 
manter a prenhez (FELDMAN e NELSON, 1991). 
Uma cadela que recebe corticoterapia , em geral, não vai apresentar ciclos estrais a 
não ser que a dosagem seja mantida em um mínimo (JOHNSTON et.al..,1991). 
A afirmação de HOLST (1975), que não se conhece a dose específica capaz de inibir 
o ciclo estral na cadela, continua válida. 
2.4.2 Efeitos na Reprodução dos Machos 
Os trabalhos de FELDMAN e NELSON, (1991); TAKEISHI e MIANI (1976) revelam 
que a medicação com corticóides no cão leva a oligospermia pela supressão do FSH e LH, 
efeito este que é reversível logo após a interrupção da medicação. 
Como resultado da supressão da secreção de gonadotrofinas, ocorre um declínio na 
testosteronemia e nos níveis de FSH plasmático, com conseqüente atrofia testicular, 
ausência de libido, oligospermia e infertilidade (JAMES et.al.. 1979; TAHA et. .ai., 1981). 
Foi demonstrado em um estudo, que a testosteronemia matinal média determinada 
em 11 cães normais foi de 4,7 mg/ml enquanto que em 12 cães com hiperadrenocorticismo, 
a testosteronemia média foi de 1,2 mg/m (FELDMAN e TIRREL, 1982). 
O efeito supressor do cortisol pode ocorrer com uma administração prolongada de 
glicocorticóides exógeno ou por um estado de hiperadrenocorticismo espontâneo 
(JONES e BOYNS, 1974; LARSEN, 1981). 
TAHA et. al. (1981) mostraram que injeções de betametasona na dose de 2 mg 
aplicadas 2 vezes por semana em dois machos beagles causaram alterações nas 
características seminais logo nos primeiro dias de tratamento. Houve redução no volume do 
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ejaculado, na concentração espermática e nos níveis de testosterona plasmática. Não 
houve alteração significante na motilidade espermática e em um dos animais houve 
aumento no número de espermatozóides anormais. 
BOLY et. al. (1994) observaram que a administração de 20 mg de IM dexametasona 
diminuiu drasticamente as concentrações de testosterona e LH. 
TOHEI et. .al. (1997) demonstraram que ratos machos tratados com dexametasona 
apresentaram um declínio nos níveis plasmáticos de testosterona e inibina, mas o mesmo 
não ocorreu com os níveis de LH e FSH. 
QUADRO 3 - CONTRAINDICAÇÕES PARA A ADMINISTRAÇÃO DE CORTICÓIDES EM 
CÃES E GATOS 
ENFERMIDADE POSSÍVEIS EFEITOS 
DOENÇAS INFECCIOSAS Exarcebar as conseqüências da infecção 
COLITE ULCERATIVA Atraso na cicatrização 
PANCREATITE Iniciar ou exarcebar a enfermidade 
DERMODICOSE Inibir a resposta imune 
AMILOIDOSE Exarcebar a enfermidade 
INSUFICIÊNCIA RENAL Aumentar o catabolismo protéico 
ULCERAÇÕES GASTROINTESTINAIS Exarcebar a enfermidade e atrasar a 
cicatrização 
ULCERA CORNEAL Exarcebar a enfermidade e atrasar a 
cicatrização 
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3 MATERIAL E MÉTODO 
3.1 ANIMAIS E MANEJO 
Foram utilizados no estudo, seis cães SRD, de peso aproximado de 10kg e com 
idade em tomo dos 2 anos, oriundos do canil da Prefeitura Municipal de Curitiba. 
Todos os animais foram submetidos à avaliação clínica e andrológica, vacinados e 
vermifugados anteriormente ao início do trabalho. 
Durante o experimento, os animais foram mantidos em canis individuais e receberam 
alimentação padronizada a base de ração comercial para cães em manutenção (Special 
Croc, Royai Canin). 
COMPOSIÇÃO BÁSICA DA RAÇÃO: 
Farinha de carne, hidrolizado de carne de aves, cereais, gordura animal estabilizada, 
gordura de frango, premix vitamínico-mineral. 
• NÍVEIS DE GARANTIA: 
Umidade ( máx): 10% - Proteína Bruta (min ) : 22 % -Extrato Etéreo (min ) : 8 % -
Matéria Fibrosa ( máx): 4% - Cálcio ( máx): 1,8 % - Fósforo ( min ) : 0.9 %. 
• EMRIQUECIMENTO POR KILOGRAMA DE PRODUTO: 
VITAMINAS: A : 10000 Ul - D3 : 1000 Ul - E : 65 mg - B1: 3,91 mg - K3: 0.17mg - B12 : 40 
mcg - PP: 8 mg - H : 0,18 mg - Ác. Fólico: 0,46 mg - Ác. Pantotênico: 13 mg - Colina: 483 
mg. 
MINERAIS: Sódio: 3,5 g - Cloro : 4,5 g - Potássio : 7 g - Magnésio : 50 mg - Ferro: 130 mg 
- Cobre : 20 mg - Zinco: 120 mg - Selênio : 0,25 mg - lodo: 2,4 mg. 
3.2 PLANO EXPERIMENTAL 
O experimento foi conduzido durante os meses de junho a outubro de 1998 durante 
18 semanas, tempo correspondente a duas espermatogêneses (8-9 semanas) e dividido em 
dois períodos, preliminar e experimental (QUADRO 4). 
15 
3.2.1 Fase Preliminar 
Nesta fase, foi colhido um ejaculado de cada cão duas vezes por semana, por um 
período de 63 dias, com o objetivo de avaliar o seu perfil seminal durante uma 
espermatogênese. Também foram realizadas colheitas de amostras de sangue da veia 
cefálica dos animais para dosagem de testosterona sangüínea. 
Este período serviu para a padronização das médias para os parâmetros estudados. 
3.2.2 Fase Experimental 
Nesta fase, foi colhido um ejaculado de cada cão duas vezes por semana durante 63 
dias. 
Os animais foram divididos em 2 grupos, sendo um grupo controle, composto por 2 
animais e um grupo experimental, composto por 4 animais conforme plano experimental em 
anexo. 
Os 4 cães do grupo experimental receberam diariamente (mesmo horário) aplicações 
de Dexametasona ** I.M durante 3 semanas conforme segue abaixo: 
Semana 1 : 0,5 mg/ kg 
Semana 2 : 0,25 mg/ kg 
Semana 3 : 0,125 mg/kg 
Os 2 cães do grupo controle receberam injeções de solução fisiológica em volume 
equivalente ao aplicado no grupo experimental. 
Foram feitas dosagens semanais de testosterona sangüínea nos animais durante as 
fases preliminar e experimental. 
3.3 EXAMES REPRODUTIVOS 
3.3.1 Exame Morfológico dos Órgãos Genitais Palpáveis 
Durante o experimento, foram realizados exames físicos semanais do aparelho 
genital masculino em todos os cães. Os órgãos foram explorados sistemática e 
sucessivamente, através da palpação manual e inspeção direta. 
Azium (Shering Plough) 
3.3.2 Comportamento Sexual 
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Os animais foram avaliados quanto ao comportamento sexual através da 
classificação da libido (TAHA et al, 1981) com escore que varia de 1 - 4, com este 
representando o valor máximo da libido. 
3.3.3 Colheita do Sêmen 
O sêmen foi colhido por manipulação manual, utilizando-se um funil de vidro 
acoplado em um tubo de ensaio de vidro graduado. 
Foram colhidas juntas a primeira e a segunda fração do ejaculado de cada cão e 
colocado em banho maria a 29 graus. 
3.3.3.1 Avaliação do Sêmen 
As amostras de sêmen foram avaliadas imediatamente após as colheitas. 
3.3.3.2 Parâmetros Seminais Avaliados 
As características avaliadas foram: volume, aspecto, motilidade individual, vigor, 
concentração, número total de espermatozóides e morfologia espermática. 
3.3.3.3 Volume do Ejaculado 
O volume foi avaliado através da verificação do tubo de ensaio coletor graduado de 0 
a 10 ml. 
3.3.3.4 Aspecto e coloração 
O aspecto e coloração do sêmen foram classificados de acordo com FELDMAN e 
NELSON (1991), conforme segue: O sêmen canino é de coloração esbranquiçada, cuja 
opacidade depende da concentração de espermatozóides. O aspecto varia de aquoso 
(primeira e terceira frações) a leitoso (segunda fração). 
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3.3.3.5 Motilidade Individual 
A avaliação da motilidade dos espermatozóides foi subjetiva, em gota pendente entre 
lâmina e lamínula previamente aquecidas a 38°C, observada no microscópio com aumento 
de 400 vezes. 
3.3.3.6 Vigor 
O vigor foi avaliado concomitantemente com a motilidade individual da célula 
espermática sendo classificado de 0 a 3 conforme segue: 
0 = ausência de motilidade 
1 = pouca força de deslocamento 
2 = força de deslocamento moderada 
3 = força de deslocamento rápida 
3.3.3.7 Concentração Espermática 
A concentração espermática foi realizada em câmara de Neubauer, com o sêmen 
diluído em formol salina, na proporção de 1: 200. 
3.3.3.8 Número Total de Espermatozóides 
Foi calculado através da multiplicação do valor do volume do ejaculado pelo número 
de espermatozóides por ml, expresso em unidade de milhões de espermatozóides. 
3.3.3.9 Morfologia Espermática 
A morfologia dos espermatozóides foi realizada em esfregaço celular e técnica de 
coloração conforme CEROVSKY (1976) e avaliada de acordo com a classificação de 
KRAUSE (1966). 
As anormalidades foram classificadas da seguinte maneira 
1. Alterações do capuchão cefálico: 
01- Desprendido 
02- Em desprendimento 
03- Deformado 
04- Diagonal 
05- Muito pequeno 
06- Rugoso 
2. Alterações da cabeça: 
07- Forma piriforme 
08- Forma de lança 





14- Muito grande 
15- Deformada 
3. Alterações do colo e base da cabeça: 
16- Ruptura do colo 
17- Inserção da cauda paraxia! 
18- Inserção da cauda retroaxial 
19- Gota plasmática 






25- Gota plasmática 
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5. Alteração da peça principal e terminal: 
26- Gota plasmática 
27- Gota plasmática e clave de sol 
28- Clave de sol 
29- Enrolada 
30- Enrolada na cabeça 
31- Quebrada 
32- Rudimentar 
6. Formas teratogênicas: 
33- Cabeça dupla e uma cauda 
34- Uma cabeça e dupla cauda 
35- Duas cabeças e duas caudas 
36- Duas cabeças e três caudas 
37- Uma cabeça e quatro caudas 
38- Duas cabeças e quatro caudas 
39- Outras malformações 
3.4. ANÁLISE DE TESTOSTERONA 
Foram enviadas amostras de soro dos animais ao laboratório para o exame de 
testosterona sangüínea sendo utilizada a técnica de radioimunoensaio. 
3.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
Foram calculadas e comparadas as médias aritméticas (X) e Desvio Padrão (DP) através 
do teste " t "de Student entre os dois grupos. 
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QUADRO 4 - PLANO DE TRABALHO 
PERÍODO PRELIMINAR (63 DIAS) PERÍODO EXPERIMENTAL (63 DIAS) 
GRUPO DE CONTROLE -2 CÃES 
6 CÃES EXAMES SEMANAIS 
Morfologia dos órgãos genitais 
EXAMES SEMANAIS Comportamento sexual 
Biológico do sêmen 
Morfologia dos órgãos genitais 
Comportamento sexual COLHEITA DE SANGUE 
Biológico do sêmen Dosagem de Testorona 
COLHEITA DE SANGUE 
Dosagem de Testorona GRUPO EXPERIMENTAL - 4 CÃES 
Medicacão - 21 dias com dexametasona 
Morfologia dos órgãos genitais 
Comportamento sexual 
Biológico do sêmen 
COLHEITA DE SANGUE 
Dosagem de Testorona 
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4. RESULTADOS 
Todos os cães submetidos ao tratamento com dexametasona apresentaram alguns 
sinais clínicos observados nos quadros de hiperadrenocorticismo como polidipsia, poliúria e 
polifagia ( FELDMAN e NELSON, 1991). Esses efeitos desapareceram quando o tratamento 
foi descontinuado. Também foi observada uma gastroenterite em três animais do grupo 
experimental. Esse efeito gastrointestinal ocorre porque os glicocorticóides alteram os 
mecanismos de defesa da mucosa e por isso representam um risco para ulceração e 
perfuração gástrica (TODD, 1998). 
Reações de pele ou desconforto muscular não foram percebidos após a aplicação 
das injeções. 
Embora os animais estudados eram uniformes na idade e peso, foram observadas 
variações individuais em todos os parâmetros estudados. 
4.1 EXAME MORFOLÓGICO DOS ÓRGÃOS GENITAIS 
Não houve alteração na morfologia dos órgãos genitais dos cães nos dois períodos 
do experimento. 
4.2 COMPORTAMENTO SEXUAL 
Não houve alteração no comportamento sexual dos animais, sendo que o escore de 
libido permaneceu em 3, segundo a classificação de TAHA et. al. (1981) para todos os 
animais, nos 2 períodos. 
4.3 CARACTERÍSTICAS SEMINAIS 
4.3.1 Volume 
Os resultados médios obtidos para o volume do ejaculado dos grupos controle e 
experimental, nos dois períodos estão demonstrados na TABELA 1. A comparação entre os 
valores médios obtidos para os 2 grupos demonstrou que estes são estatisticamente 
diferentes entre si ao nível de significância p > 0,05, entretanto os resultados do período 
experimental não diferem significativamente com os do período preliminar. 
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No GRÁFICO 1, podemos observar que durante o período de três semanas em que 
foi aplicada a dexametasona nos animais do grupo experimental houve uma diminuição do 
volume do ejaculado. A avaliação estatística do volume no período experimental 
correspondente ao tempo em que os animais foram medicados demonstra diferença 
altamente significativa (p<0.001) quando comparado com as três últimas semanas do 
período preliminar (TABELA 8). 
4.3.2 Aspecto 
Durante o experimento não houve alteração no aspecto do ejaculado nos dois 
grupos. 
4.3.3 Motilidade Individual 
Os valores médios para a motilidade encontrados durante os períodos preliminar e 
experimental para os 2 grupos estão apresentados na TABELA 2. Observou-se que ao nível 
de significância p> 0,05, as médias dos grupos controle e experimental não diferem 
significativamente. 
No GRÁFICO 2 estão apresentadas as comparações da motilidade entre os 2 grupos 
nos dois períodos, onde é observada uma queda na motilidade espermática individual do 
grupo experimental durante o tratamento com o glicocorticóide, principalmente na primeira 
semana com a aplicação na dose de 0.5mg/kg. Com a diminuição da dosagem para 
0,25mg/kg e 0,125mg/kg, a motilidade dos espermatozóides se normalizou, voltando aos 
valores apresentados antes do tratamento. 
Houve diferença estatística altamente significativa (p<0.001) entre os 2 grupos 
durante as três semanas de medicação (TABELA 7) e entre o período em que os animais do 
grupo experimental foram submetidos ao tratamento e as três últimas semanas do período 
Preliminar (TABELA 8). 
4.3.4 Vigor 
A média para o vigor foi 3,00 para todos os grupos, durante todo o experimento. 
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4.3.5 Concentração espermática 
A TABELA 3 contêm os resultados médios obtidos para a concentração espermática 
nos 2 períodos. Durante o período de tratamento houve diminuição na concentração 
espermática (GRÁFICO 3). Houve diferença estatística altamente significativa (p<0,001) 
entre os dois grupos durante as três semanas em que os animais do grupo experimental 
foram submetidos ao tratamento com a dexametasona (TABELA 7) bem como houve 
diferença altamente significativa entre estas três semanas de medicação do período 
experimental e as semanas do período preliminar (TABELA 8). 
4.3.6 Número Total de espermatozóides no ejaculado 
Os valores médios obtidos para número total de espermatozóides durante os dois 
períodos estão apresentados na TABELA 4. Foi observado uma diminuição no número total 
de espermatozóides dos animais do grupo experimental durante o tratamento com o 
corticóide (GRÁFICO 4). Diferença altamente significativa (p<0,001) foi observada entre os 
dois grupos durante as semanas em que os cães do grupo experimental receberam as 
aplicações de dexametasona (TABELA 7). Da mesma forma, foi constatada diferença 
altamente significativa nos valores médios obtidos entre as três semanas de tratamento e as 
semanas do período preliminar (TABELA 8). 
4.3.7 Morfologia Espermática 
Nas TABELA 5 podemos observar os valores semanais obtidos para os defeitos 
espermáticos totais nos dois grupos durante as duas fases do experimento. Não se 
constatou diferença significativa nos valores médios obtidos entre o grupo Experimental e o 
Controle. Entretanto no GRÁFICO 12 observamos variações individuais nos animais dos 2 
grupos no decorrer do experimento. 
4.4 TESTOSTERONA SANGÜÍNEA 
Os valores médios em mg/dl obtidos para dosagem de testosterona estão expressos 
na TABELA 6. 
24 
O GRÁFICO 6 apresenta a comparação entre os resultados dos 2 grupos nos 2 
períodos. Foi observada uma queda altamente significativa (p<0,001) nos valores médios 
para a dosagem de testosterona sangüínea após a administração da dexametasona, com 
retomo gradativo aos valores originais até o final do período Experimental. 
A TABELA 6 contém os valores semanais obtidos para testosterona sangüínea 
durante os dois períodos para os dois grupos. No grupo controle os valores obtidos 
permaneceram constantes durante todas as semanas do período experimental e no grupo 
experimental observou-se uma redução acentuada na dosagem de testosterona que na 
avaliação estatística foi de alta significância. 
O GRÁFICO 6 mostra que todos os animais do Grupo experimental apresentaram 
queda nos valores da testosterona sangüínea após administração de dexametasona. 
TABELA 1 - VARIAÇÃO SEMANAL DO VOLUME DO EJACULADO 
DURANTE OS PERÍODOS PRELIMINAR EXPERIMENTAL 
PERÍODO PRELIM NAR 
Grupo Controle 
Semana <m|) 
(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(ml) 













2,67 + 1,66 
2,60 ± 0,42 
3,25 ±1,06 
















(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(ml) 
(média ± Desvio Padrão) 
1 2,45 ±1,69 * 1,11 ±0,45 
2 3,32 ± 1,02 * * 1,17 ± 0,92 
3 3,37 ±0,95 * * * 1,18 ± 0,81 
4 3,30 ±0,70 1,17 ± 1,10 
5 3,20 ±1,13 1,10 ± 0,89 
6 3,30 ±0,70 1,47 ±0,91 
7 3,00 ± 1,55 1,20 ±0,46 
8 3,60 ±0,70 1,60 ±1,00 
9 3,35 ±0,63 1,62 ±0,92 
NOTA: * Grupo de animais que recebeu 0,5 mg/kg de Dexametasona. 
** Grupo de animais que recebeu 0,25 mg/kg de Dexametasona. 
*** Grupo de animais que recebeu 0,125 mg/kg de Dexametasona. 
TABELA 2 - VARIAÇÃO SEMANAL DA MOTILIDADE ESPERMÁTICA 





(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(%) 










85,0 ± 7,07 
85,0 ±7,07 
80,0 ± 14,1 
80,0 ± 14,1 
85,0 ±7,07 
85,0 ±7,07 
85,0 ± 7,07 
85,0 ± 7,07 
85,0 ± 7,07 
82,5 ± 5,00 
82,5 ± 5,00 





87,5 ± 5,00 





(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(%) 
(média ± Desvio Padrão) 
1 85,0 ±7,07 50,0 ±40,8 
2 85,0 ± 7,07 70,0 ± 33,6 
3 85,0 ±7,07 *** 80,0 ±14,1 
4 90,0 ±0,00 87,5 ±5,00 
5 90,0 ± 0,00 87,5 ±5,00 
6 90,0 ± 0,00 87,5 ±5,00 
7 90,0 ± 0,00 87,5 ±5,00 
8 90,0 ± 0,00 87,5 ±5,00 
9 90,0 ±0,00 87,5 ±5,00 
NOTA: * Grupo de animais que recebeu 0,5 mg/kg de Dexametasona. 
** Grupo de animais que recebeu 0,25 mg/kg de Dexametasona. 
*** Grupo de animais que recebeu 0,125 mg/kg de Dexametasona. 
TABELA 3 - VARIAÇÃO SEMANAL DA CONCENTRAÇÃO ESPERMÁTICA 





(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(x106/mm3) 
(média ± Desvio Padrão) 
1 188,50 ±54,44 317,50 ±129,45 
2 169,50 ±111,01 388,25 ±170,30 
3 242,50 ±31,82 296,50 ± 115,63 
4 168,50 ±33,23 345,50 ±101,27 
5 208,00 ± 106,06 297,25 ± 67,48 
6 152,50 ±40,30 347,50 ±101,53 
7 199,00 ±22,62 416,75 ± 111,78 
8 194,00 ±12,72 260,25 ± 60,25 





(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(x106/mm3) 
(média ± Desvio Padrão) 
1 232,0 ± 25,46 203,5 ±62,34 
2 208,0 ± 63,64 165,0 ±12,78 
3 202,5 ± 79,90 *** 173,5 ±49,03 
4 211,0 ±125,9 349,5 ±204,8 
5 165,0 ±84,85 409,3 ±155,6 
6 196,0 ±72,12 348,3 ± 72,28 
7 198,5 ±4,950 397,0 ± 54,45 
8 179,5 ±62,93 305,0 ± 85,48 
9 207,5 ± 24,75 348,8 ± 46,08 
NOTA: * Grupo de animais que recebeu 0,5 mg/kg de Dexametasona. 
** Grupo de animais que recebeu 0,25 mg/kg de Dexametasona. 
*** Grupo de animais que recebeu 0,125 mg/kg de Dexametasona. 
TABELA 4 - VARIAÇÃO SEMANAL DO NÚMERO TOTAL DE ESPER-
MATOZÓIDES DURANTE OS PERÍODOS PRELIMINAR E 
EXPERIMENTAL 




(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(x10$/mm3) 
(média ± Desvio Padrão) 
1 495,5 ± 432,04 438,3 ± 176,35 
2 483,5 ±419,31 462,3 ±231,19 
3 649,5 ± 357,09 456,3 ± 210,39 
4 479,5 ± 365,57 471,3 ± 227,68 
5 563,5 ± 362,75 506,5 ± 209,24 
6 517,5 ±294,86 461,0 ±247,49 
7 514,5 ±333,05 492,5 ±220,24 
8 543,0 ± 383,25 440,5 ± 223,50 





(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(x106/mm3) 
(média ± Desvio Padrão) 
1 547,0 ± 330,93 216,75 + 74,29 
2 722,0 ±421,44 121,50 ±29,58 
3 641,0 ±574,17 *** 177,25 ±61,16 
4 741,0 ±564,27 324,75 ± 181,3 
5 577,5 ±457,50 390,25 ± 235,0 
6 673,5 ± 376,89 485,75 ±263,1 
7 600,0 ± 325,27 464,50 ± 138,8 
8 670,0 ± 353,55 448,25 ± 186,1 
9 632,5 ±364,16 452,50 ±189,8 
NOTA: * Grupo de animais que recebeu 0,5 mg/kg de Dexametasona. 
** Grupo de animais que recebeu 0,25 mg/kg de Dexametasona. 
*** Grupo de animais que recebeu 0,125 mg/kg de Dexametasona. 
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TABELA 5 - VARIAÇÃO SEMANAL DOS DEFEITOS ESPERMÁTI-
COS TOTAIS DURANTE OS PERÍODOS PRELIMI-
NAR E EXPERIMENTAL 
PERÍODO PRELIMINAR 
Grupo Controle Grupo Experimental 
Semana (%) (%) 
(média ± Desvio Padrão) (média ± Desvio Padrão) 
1 11,00 ±1,41 11,50 ±1,29 
2 11,50 ±2,12 11,25 ±1,50 
3 11,50 ±2,12 11,25 ±0,95 
4 11,00 ± 1,41 11,25 ± 1,50 
5 11,00 ± 1,41 11,50 ± 1,29 
6 11,50 ±2,12 11,25 ±0,95 
7 11,00 ± 1,414 10,75 ± 1,50 
8 11,00 ±1,414 10,75 ±1,50 





(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(%) 
(média ± Desvio Padrão) 
1 11,00 ±1,41 11,00 ±1,83 
2 11,00 ±1,41 11,25 ± 1,50 
3 11,00 ±1,41 11,25 ±1,50 
4 11,00 ±1,41 11,00 ±1,16 
5 11,50 ±2,12 11,00 ±1,16 
6 11,50 ±2,12 11,00 ±1,41 
7 11,00 ±1,41 10,75 ±1,71 
8 11,50 ±2,12 11,25 ± 1,50 
9 11,50 ±2,12 10,75 ± 1,71 
NOTA: * Grupo de animais que recebeu 0,5 mg/kg de Dexametasona. 
** Grupo de animais que recebeu 0,25 mg/kg de Dexametasona. 
*** Grupo de animais que recebeu 0,125 mg/kg de Dexametasona. 
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TABELA 6 - VARIAÇÃO SEMANAL DA DOSAGEM DE TESTOSTERONA 
DURANTE OS PERÍODOS PRELIMINAR E EXPERIMENTAL 
PERÍODO PRELIM NAR 
Grupo Controle 
Semana (ng/dl) 
(média ± Desvio Padrão) 
Grupo Experimental 
(ng/dl) 
































673,57 ± 125,24 
646.36 ± 92,479 
680,42 ± 137,38 
674,22 ± 162,68 
648.37 ±91,133 






















































NOTA: * Grupo de animais que recebeu 0,5 mg/kg de Dexametasona. 
** Grupo de animais que recebeu 0,25 mg/kg de Dexametasona. 
*** Grupo de animais que recebeu 0,125 mg/kg de Dexametasona. 
TABELA 7 - MÉDIA (x) E DESVIO PADRÃO (DP) DOS VALORES ENCONTRADOS DURANTE AS TRÊS PRIMEIRAS SEMANAS 




















X DP X DP X DP X DP X DP X DP 
Experimental 1,16- ±0,73 66,67"" ±29,55 180,67'" ±41,38 171,83"" ± 55,01 11,17 ±1,61 208,81 ± 100,73 
Controle 3,05*" ±1,23 85,0"* ±7,071 214,17*** ± 56,33 636,67"* ±442,18 11,0 ±1,41 673,09*** ±26,95 
NOTA: O asterisco indica se houve diferença estatística entre as médias da mesma coluna, com o seguinte padrão significativo: 
* P < 0,05 -> Pouco significativo. 
" P < 0,01 -> Significativo. 
" * P < 0,001 Altamente significativo. 
TABELA 8 - MÉDIA (x) E DESVIO PADRÃO (DP) DOS VALORES ENCONTRADOS NO GRUPO EXPERIMENTAL DURANTE AS 
ASTRÉS ÚLTIMAS SEMANAS DO PERÍODO PRELIMINAR E TRÊS PRIMEIRAS SEMANAS DO PERÍODO 



















X DP X DP x DP x DP x DP X DP 
Preliminar 1,6*" ±1,03 86,67*" ±5,25 327,92*" ±77,12 469,9*** ± 208,5 10,75 ± 1,42 667,67*" ± 130,39 
Experimental 1,15"* ±0,72 66,67*" ± 29,55 180,67*" ±41,38 171,83*** ±55,01 11,17 ±1,61 208,81*" ±100,73 
NOTA: O asterisco indica se houve diferença estatística entre as médias da mesma coluna, com o seguinte padrão significativo: 
* P < 0,05 -> Pouco significativo. 
** P < 0,01 Significativo. 
*** P < 0,001 Altamente significativo. 
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TABELA 9 - MÉDIA (x) E DESVIO PADRÃO (DP) DOS VALORES ENCONTRADOS DURANTE O PERÍODO EXPERIMENTAL PARA OS 























X DP X DP X DP X DP X DP X DP 
80,5a ±12,9 300,0 ±94,9 342,4 ±138,4 11,0a ±0,2 463,5a ±221,4 
88,3a ±2,5 300,0 ±19,1 645,0 ±64,2 11,2a ±0,3 649,6a ±51,4 
NOTA:a Médias com letras iguais, na mesma coluna, não diferem significativamente (p > 0,05). 
EXPERIMENTAL 1 3 + Q 21 

















GRÁFICO 1 - VARIAÇÕES SEMANAIS DO VOLUME DO 
EJACULADO ENTRE OS GRUPOS 
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GRÁFICO 2 - VARIAÇÕES SEMANAIS DA MOTILlDADE 
ESPERMÁTICA ENTRE OS GRUPOS 
Período Preliminar Período Experimental 
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GRÁFICO 3 - VARIAÇÕES SEMANAIS DA CONCENTRA-
çÃO ESPERMÁ TICA ENTRE OS GRUPOS 
Período Preliminar Período Experimental 
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 
Semanas - Grupo Experimentai 
- Grupo Controle 
GRÁFICO 4 - VARIAÇÕES SEMANAIS DO NÚMERO TOTAL DE 
ESPERMATOZÓIDES ENTRE OS GRUPOS 
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GRÁFICO 5 - VARIAÇÕES SEMANAIS DOS DEFEITOS ESPERMÁ-
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GRÁFICO 6 - VARIAÇÕES SEMANAIS DA DOSAGEM DE 
TESTOSTERONA ENTRE OS GRUPOS 
800 
Período Preliminar Período Experimental 
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36 
GRÁFICO 7 - VALORES INDIVIDUAIS DO VOLUME EJA-
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GRÁFICO 8 - VALORES INDIVIDUAIS DA MOTILlDADE ES-
PERMÁTICA PARA O GRUPO 

































;: o O -l--l--+--ii--l--l--+-i--t-I-Ii--+--+--+-t---l--t---l---1 I I I I
~ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 12 13 14 15 16 17 18 
Semanas --Cão A 
-CãoB 
- Cão C 
-Cão O 
37 
GRÁFICO 9 - VALORES INDIVIDUAIS DA CONCENTRAÇÃO 
ESPERMÁ TICA 
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GRÁFICO 10 - VALORES INDIVIDUAIS DO NÚMERO TOTAL DE ES-
PERMATOZÓIDES PARA O GRUPO EXPERIMENTAI 
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GRÁFICO 11 - VALORES INDIVIDUAIS DOS DEFEITOS ES-
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GRÁFICO 12 - VALORES INDIVIDUAIS DA DOSAGEM DE 
TESTOSTERONA 
Período Preliminar Período Experimental 
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Como há poucos estudos relacionando o uso da dexametasona com as 
características reprodutivas de machos caninos ou não, o presente experimento tem 
caráter inédito e os dados obtidos somente podem ser comparados com valores 
médios observados nos animais do grupo controle. 
5.1 EXAME MORFOLÓGICO DOS ÓRGÃOS GENITAIS PALPÁVEIS 
Não foram observadas alterações morfológicas nos órgãos genitais dos 
animais submetidos ao experimento. 
Os testículos mantiveram-se normais, com tamanho, forma e consistência 
constantes, segundo CHRISTIANSEN (1994) e HOLST (1995). 
5.2 COMPORTAMENTO SEXUAL 
A aplicação da droga e a manipulação dos animais não interferiu com o 
comportamento sexual. 
A testosterona cumpre uma importante função na manutenção da libido e a 
testosteronemia normal de um cão adulto pode variar de 200 - 700 ng/dl 
(RICE,1999). 
Mesmo com a queda na dosagem de testosterona plasmática nos animais do 
Grupo Experimental a até níveis abaixo de 200 ng/d, os cães mantiveram desejo 
sexual pronunciado durante todo o experimento, refletindo um excelente 
condicionamento à colheita de sêmen manual. 
5.3 CARACTERÍSTICAS SEMINAIS 
5.3.1 Volume 
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Embora foram observadas variações individuais no volume seminal entre os 
cães, houve uma redução no volume total do ejaculado em todos os animais do 
Grupo Experimental após a administração da dexametasona . 
Segundo TAHA et. al.(1981), esta diminuição no volume ocorre porque os 
corticosteróides provocam uma redução na secreção das glândulas acessórias, além 
de alterarem a composição da secreção prostática e epididimal. 
5.3.2 Aspecto e Cor 
Para essas características, os resultados encontrados foram fixos durante 
todo o experimento e condizem com os trabalhos de CHRISTIANSEN ( 1994 ); 
FELDMAN e NELSON (1991) e MIALOT (1988). 
5.3.3 Motilidade Individual e vigor 
Apenas dois dos animais do grupo experimental apresentaram queda na 
motilidade espermática após a aplicação da dexametasona, o que demonstra uma 
variação na resposta individual de cada cão. A queda na motilidade espermática 
desses animais foi acentuada durante a primeira semana de tratamento com a dose 
de 0.5mg/kg, na semana seguinte com a redução da dosagem pela metade, houve 
uma rápida recuperação aos valores originais. 
De acordo com NOAKES (1981) pode ocorrer uma redução na motilidade 
espermática após o uso de um glicocorticóide de ação prolongada como a 
dexametasona devido a uma alteração na composição química do sêmen. 
Os resultados das médias gerais de motilidade individual obtidos no 
experimento enquadram-se na faixa de variação normal encontrada por JONES e 
JOSHUA (1982), FELDMAN e NELSON (1991); RICE (1999) . 
Para o vigor, os valores obtidos foram máximos, segundo classificação de 
TAHA et. al. (1995). 
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5.3.4 Concentração e Número Total de Espermatozóides 
Como pudemos observar neste experimento, ocorre grande variação individu-
al na concentração espermática na espécie canina (JOHNSTON et. al.,1991; JONES 
e JOSHUA.1982 ). 
Os resultados das médias dos grupos, durante os 2 períodos estão dentro da 
faixa de variação observada por FELDMAN & NELSON (1991). 
Foram observadas quedas nos valores para concentração espermática e 
número total de espermatozóides nos animais do grupo Experimental após a admi-
nistração da droga, com retorno gradativo aos valores originais após a suspensão do 
tratamento. 
Esta redução na concentração espermática e número total de espermatozói-
des observadas no experimento pode ser atribuída a uma ação indireta da dexame-
tasona sobre a hipófise ou pelo efeito direto da droga sobre o epidídimo. 
De acordo com FELDMAN e NELSON (1991), OLSON (1984) e PAPICH 
(1998), os corticóides provocam a supressão da secreção de FSH e LH pela hipófise 
levando a um quadro de oligospermia, efeito o qual é reversível após a interrupção 
da medicação. 
Segundo ALEN et. al. (1992) e TAHA et. al. (1981), a terapia com glicocorti-
cóides sintéticos apresenta um rápido efeito deletério na qualidade do sêmen devido 
a uma ação sobre o epidídimo. As drogas podem agir diretamente no epidídimo al-
terando elementos do fluido seminal (ação tóxica) ou indiretamente pela interferência 
com a produção de testosterona, da qual a fase epididimal é dependente. 
5.3.5 Morfologia Espermática 
Variações significativas nos índices de defeitos espermáticos totais não ocor-
reram quando compara-se os resultados médios encontrados nos grupos entre Perí-
odo Preliminar e Experimental. 
Como não houve alteração na morfologia espermática no final do período de 
9 semanas,podemos concluir que a droga não tem um efeito sobre a espermatogê-
nese. 
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Os valores médios obtidos para os dois grupos estão dentro dos limites esta-
belecidos por MIALOT et. al., (1984). 
5.3.6 Testosterona Sangüínea 
Houve uma redução nos níveis de testosterona plasmática em todos os cães 
submetidos à administração de dexametasona. A testosterona foi o parâmetro no 
qual foi necessário mais tempo para o retorno aos valores originais obtidos antes da 
medicação. 
Este efeito demonstra evidência de um efeito feedback negativo da dexame-
tasona sobre a hipófise anterior, causando uma supressão na secreção de LH. O 
estímulo das células de leydig pelo LH em decréscimo faz com que secretem menos 
testosterona (WESTERHOF et. al., 1994 ). 
WATANABE et. al. (1997) verificaram que a queda nos níveis de testosterona 
seria devido a um efeito inibitório direto do corticóide sobre o tecido intersticial testi-
cular, através da redução do fluxo sangüíneo do testículo. Devido a isquemia diminui 
a capacidade das células de Leydig de produzir testosterona . 
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6 CONCLUSÕES 
Os resultados da avaliação do efeito da dexametasona sobre as 
características reprodutivas de cães permitem concluir que: 
1. Houve diminuição do volume do ejaculado. 
2. Houve diminuição da motilidade dos espermatozóides. 
3. Houve diminuição da concentração e número total de espermatozóides no 
ejaculado. 
4. Houve diminuição do nível plasmático de testosterona. 
5. Não houve alteração na morfologia dos órgãos genitais, no 
comportamento sexual, vigor e morfologia espermática. 
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